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در  ینقش محافظت يدارا hTERTداشته و  ویداتیالتهاب و استرس اکس میدر تنظ يدیکل يهاها نقش نیرتوئیاند که سمطالعات نشان داده مقدمه:
  E نیتامیتوام آن با و و اثرات 3اثرات مکمل امگا  یباشد. این مطالعه با هدف بررسیطول تلومرها م شیافزا قیاز طر یعروق -یقلب يها يماریابر ببر

 ) طراحی شده است.CAD( یعروق کرونر قلب يماریدر مردان مبتلا به ب  hsCRP یسطح سرم نیو همچن hTERTو  SIRT1 يهاژن انیب يبر رو

 یده سـندر محـدو CADمبتلا به  يگاریس ریمرد غ 60شده مشتمل بر  یتصادف ینیبال ییکارآزما نیافراد شرکت کننده در اها: مواد و روش
چـرب  دیگرم اس 4کننده توام  افتی، درE (OP)ویتامین  و پلاسبو  3چرب امگا  دیاس گرم 4کننده  افتیسال بودند که به سه گروه در 45 -65

 شدند. میماه تقس 2به مدت   )E )ppو پلاسبو ویتامین   3کننده پلاسبو امگا  افتیو در E (OE) ویتامین 400IUو  3امگا 

ر دشـرکت کننـده  يهـاگروه نیدر بـ hTERTژن  انیـ) اما ب=P 039/0داري پیدا کرد (افزایش معنی OEدر گروه   SIRT1بیان ژن ها: یافته
دار سـطوح یمنجر به کـاهش معنـ E نیتامیآن به همراه و زیتجو نیهمچن و ییبه تنها 3امگا  با ياری نداشت. مکمل يداریمطالعه تفاوت معن

 ). =P 05/0 و =P 008/0 ( به ترتیب دیگرد OEو  OP وهدر هر دو گر hsCRPسرمی 

 قیـاز طر CADمبـتلا بـه  مـارانیب يبـر رو يدیاثرات مف يدارا E نیتامیو و 3با امگا  ياریرسد که مکملیبه نظر م : گیريبحث و نتیجه
 باشد. یسرم  hsCRPکاهش سطوح  قیبهبود التهاب از طر نیو همچن  SIRT1ژن  انیب شیافزا

 hsCRP  ،SIRT1  ،hTERT، 3، امگا E نیتامی، وCAD: هاي کلیديواژه
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 مقدمه

 و التهاب ویداتیاند که استرس اکسمطالعات نشان داده

لال ). اخت1دارد( یعروق یقلب يماریب دجایدر ا ینقش اساس

 قیاز طر یاثرات سم جادیردوکس نرمال باعث ا تیدر وضع

 گردد که باعثیآزاد م يهاکالیها و راددیپراکس دیتول

و  هادیپیها، لنیسلول ها از جمله پروتئ ياجزا یتمام بیآس

DNA میکه باعث تنظ ییهاياستراتژ نیگردد. بنابرایم 

توانند می گردند،یم ویهم استرس اکسداتهم التهاب و 

گشته و طول عمر را  یکیپاتولوژ يهاتیباعث کاهش وضع

  ).2( دهند شیافزا

وابسته به  لازیدآست ستونیه يهانیها پروتئنیرتوئیس

NAD  لیاست  ماندهیباشند که باعث انتقال باقیم 3کلاس 

در  بوزیر-ADPبه جزء  ستونیه نیزیل لیاست دویاز رز

NAD شناخته شده  نیرتوئینوع س 7شوند. تاکنون یم

شدن  لهیها باعث دآستنیرتوئی). سSIRT1-7 )3،4است : 

 FOXOاز سوبستراها ازجمله , یعیوس فیط میو تنظ

,Tubulin ,NF-kb 53مثل  کیمتابول يهانیو پروتئP ،

PGC-1a, PPAR  ها ستونیو ه  نتازیکواس لی، است

مختلف، التهاب،  یسمیمتابول ياهریمس نی. بنابراگردندیم

را  ویداتیآپوپتوز و استرس اکس ون،یفراسیپرول ،یسلول يریپ

 ). 5،6( کنندیم میتنظ

باشند که یم نیو پروتئ DNA يهاها کمپلکستلومر

 يداریپا شیوند و باعث افزاش یکروموزم را شامل م يانتها

ه اند که کوتامطالعات نشان داده .گردندیم هاکروموزوم

 چهیماه يهادر سلول یسلول يریشدن تلومر منجر به پ

 یقلب يماریدر پاتوژنز ب یکه نقش مهم گرددیصاف  م

 SIRT1 یمحافظت يانهیزم سمی). مکان7،8( ددار یعروق

ژن تلومراز  یسیدر برابر کوتاه شدن تلومر در مرحله رونو

 لیدر طو ی) است که  نقش مهمhTERT( پتازیترنس کر

چرب امگا  دی). گمان بر این است که اس9دارد( تلومر يساز

بتواند  bcl2و  SIRTمرتبط با  يهاسمیمکان قیاز طر 3

 ).10( تلومراز گردد یسلول میآنز تیالفع شیباعث افزا

منجر به کاهش  3چرب امگا  يهادیمصرف اس شیافزا

 يهانیتوکیسو  کیدونیمشتق از آراش يهاواسطه دیتول

 يهادی. اسگردندیها مها و بافتدر سلول یالتهاب شیپ

ها ها و بافترا در سلول NF-KB يفعال ساز 3چرب امگا 

بعنوان جاروب  زین E نیتامی). و11،12( کنندیمهار م

 يآزاد شناخته شده و باعث محافظت غشا کالیکننده راد

گردد. از سویی دیگر یم ویداتیاکس بیها از آسسلول

مختلف  نگیگنالیس يارهیبا فعال کردن مس Eویتامین 

 یدانیاکس یآنت يتواند نقش موثري در بیان ژن هامی

 ). 13( داشته باشد

و التهاب نقش  ویداتیاسترس اکس نکهیتوجه به ا با

ه ب نیبنابرا ند،ینما یم فایدر توسعه آترواسکلروز ا یمهم

 ها باعث کاهش التهاب وسیرتوئین يسازرسد فعالینظر م

ز ا یعروق یقلب يماریافراد مبتلا به ب در ویداتیاسترس اکس

وابسته به استرس  یسلول يریپ یکاهش میتنظ قیطر

 ینتآو  یگردد. به علت اثرات ضد التهابیم ویداتیاکس

و نقش  E نیتامیو و 3چرب امگا  يدهایاس یدانیاکس

در  یدر محافظت سلول hTERTها و نیرتوئیس يبالقوه

 يگذارریتاث نیو همچنو التهاب  ویداتیبرابر استرس اکس

ه لعمطا نیبدن، ا یکیاز اعمال متابول ياریبس يها بر روآن

م آن با أو اثرات تو 3اثرات مکمل امگا  یبا هدف بررس

و  hTERTو    SIRT1 يهاژن انیب يبر رو  E نیتامیو

عروق  يماریدر افراد مبتلا به ب hsCRP یسطح سرم

 .صورت گرفت یکرونر قلب

 هامواد و روش
 یتصادف ینیبال ییزماآکار نیماران شرکت کننده در ابی

 يماریمرد مبتلا به ب 65دو سو کور و کنترل شده با دارونما 

مراجعه کننده به مرکز قلب شهر تهران بودند  يعروق کرونر

از عروق  یکیدر حداقل  یگرفتگ %50از  شیب يکه دارا

 عهمطال يکنندگان در ابتداشرکت هیبودند. از کل يکرونر

ورود به  يارهایمع آگاهانه گرفته شد. یکتب تنامهیرضا

سال،  45-65 یمذکر، محدوده سن تیمطالعه شامل جنس
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از عروق  یکیدر حداقل  %50از  شیب یبا گرفتگ مارانیب

تمایل به  ر،یدر سه  ماه اخ یوگرافیثابت شده با آنژ يکرونر

هاي معمول و شیوه زندگی کنونی در طول حفظ فعالیت

هاي رژیمی، ویتامینی دست پرهیز از مکمل  العه،طمدت م

 لیهفته پیش از مداخله و در سرتاسر آن و تما 4-6کم از 

عدم ورود به مطالعه  يارهایبا طرح بود. مع يبه همکار

سرطان و  ابت،ی، ديکبد ،يویکل يماریشامل ابتلا به ب

روغن  ایو  3امگا  يهامصرف مکمل ،يدیروئیاختلالات ت

 گاریدر سه ماه گذشته و استعمال س E نیامتیوو  یماه

هاي معمول تا فعالیت دیدرخواست گرد مارانیب هیبود. از کل

و شیوه زندگی کنونی خود را در طول مدت مطالعه  یکیزیف

اخلاق دانشگاه  تهیمطالعه در کم نیحفظ کنند. پروتکل ا

تصویب شده و  23605تهران با شماره طرح   یعلوم پزشک

به شماره  www.clinicaltrial.orgدر سایت 

NCT02011906  .ثبت گردیده است 

 افتیبه سه گروه در یتصادف صیبا روش تخص مارانیب

م مکمل امگا أکننده تو افتی)، درOP( 3کننده مکمل امگا 

و  3کننده پلاسبو امگا  افتی، و درE (OE) نیتامیو و 3

 4روزانه  OPشدند. گروه  میتقس E (PP) نیتامیپلاسبو و

  720حاوي  (مجموعاً 3امگا  يکپسول یک گرمی حاو

 کی) را به همراه DHAگرم  یلیم 480و  EPAگرم یلیم

 OEکردند. گروه یم افتیدر E نیتامیو يکپسول دارونما

حاوي  (مجموعاً 3امگا  يکپسول یک گرمی حاو 4روزانه 

) را به DHAگرم  یلیم 480و  EPAگرم یلیم 720

 افتیدر E نیتامیو IU400 يحاو عدد کپسول کیهمراه 

و  3امگا  يدارونما يحاو يهاکپسول PPکردند و گروه یم

به مدت دو  ياریمکمل نیکردند. ایم افتیرا در E نیتامیو

   .افتیماه ادامه 

و پس از  شیپ مارانیوزن، دور کمر و دور باسن ب قد،

 با زی) افراد نBMI(یتوده بدن هیشد. نما نییمداخله تع

) بدست ( اده از فرمول مربوطهاستف

و پس  شیپ - يدینمونه خون ور یس یس 15). 14( آمد

گرفته  ماریب ییبازو دیاز ور لیاستر طیدر شرا -از مداخله

 يهاسلول يجداساز ياخون بر نیاز ا یس یس 10شد. 

) با استفاده از PBMC( ياتک هسته یطیمح یخون

مانده خون یرفت و از باقمورد استفاده قرار گ کولیفا

غلظت  يریگو تا زمان اندازه دیسرم استخراج گرد يدیور

HsCRP يدر دما C° 80-  پس از دیگرد ينگهدار .

 تیبا استفاده از ک RNAاز خون،  PBMC يجداساز

Rneasy plus mini kit  شرکتQiagen  و طبق

استخراج  يها RNAو  دیاستخراج گرد تیدستورالعمل ک

شدند.  ينگهدار -80 زریدر فر cDNAان سنتز تا زم شده

cDNA تیتوسط ک Quantitect reverse transcriptase 

استخراج شده طبق دستورالعمل  RNAاز  Qiagenشرکت 

در  Real-time PCRساخته شد و تا انجام تست  تیک

به عنوان ژن  β-actinژن  شد. ينگهدار -20 يدما

housekeeping محاسبه  يت. برامورد استفاده قرار گرف

. دیگرداستفاده  ctΔΔ-2مورد مطالعه از فرمول  يهاژن انیب

آورده شده  1مورد استفاده در جدول  يمرهایتوالی پرا

 است. 

 توالی پرایمرهاي مورد استفاده در مطالعه. 1جدول 
Gene name Sequence 

Forward 
hTERT  

CTGTACTTTGTCAAGGTGGATGTG 

Reverse 
hTERT  

CTGGAGGTCTGTCAAGGTAGAG 

Forward 
SIRT1 

GCCGGAAACAATACCTCCAC 

Reverse 
SIRT1 

ACACCCCAGCTCCAGTTAG 

Forward   β-
actin 

CCTGGCACCCAGCACAATGAAG 

Reverse  β-
actin 

CTAAGTCATAGTCCGCCT 
GAAG 

 آنالیز آماري

 SPSSاطلاعات با استفاده از نرم افزار  لیو تحل هیتجز

و  نیانگیها از مداده فیتوص يراصورت گرفت و ب 18ورژن 

. با استفاده از آزمون دی) استفاده گردSEM( اریمع يخطا
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Kolmongorov-Smirnov ها داده عینرمال بودن توز

. مقایسه نتایج به صورت قبل و بعد در داخل دیگرد یبررس

زوج صورت پذیرفت و  t يبا استفاده از آزمون آمار هاگروه

ي ایجاد شده در سه گروه نیز از هامقایسه متوسط اختلاف

مطالعه  نی. در ادیاستفاده گرد  ANOVAآزمون 

P.value يدار آمار یبه عنوان اختلاف معن 05/0 کمتر از 

 شد. رفتهیپذ

 هایافته
نفر به علت  3مطالعه  نیدر ا یمورد بررس ماریب 65از 

نفر به علت مصرف نکردن  2و  مارستانیشدن در ب يبستر

 60مطالعه با  نیو ا دهیاز مطالعه خارج گرد هاکامل مکمل

و  OP  ،OE يشد که در هر کدام از گروه ها لینفر تکم

PP مارینفر ب 19و  21، 20 بیمطالعه به ترت يدر انتها 

 گرفت. رقرا

 مداخله يمورد مطالعه در ابتدا و انتها يهادرگروه hsCRPو غلظت  کی. مشخصات آنتروپومتر2جدول 

 
 OPگروه 

)20 n=( 
 OEگروه 

)21 n=( 
 PPگروه 

) 19n=( 
#P value 

 623/0 32/170±19/1 32/170 ±19/1 04/169 ±36/1 پیش )cm( قد

 وزن
)kg( 

 864/0 35/78±87/1 54/78±17/2 95/79±68/2 پیش
 916/0 23/79±82/1 85/78 ±14/2 13/80±70/2 پس

 322/0 88/0±40/0 30/0 ±30/0 18/0±33/0 اختلاف
P value* 591/0 335/0 139/0  

نمایه توده 
 )BMIبدنی(

 

 530/0 85/26±61/0 08/27 ±70/0 95/27±83/0 پیش
 616/0 27 /14±58/0 17/27±66/0 00/28±81/0 پس

 318/0  29/0±13/0 09/0 ±10/0 05/0±12/0 اختلاف
P value* 687/0 37/0 17/0  

 )cmدور کمر(

 479/0 18/96±88/1 76/95 ±58/1 72/98±11/2 پیش
 556/0 42/96±88/1 64/95±45/1 30/98±01/2 پس

 618/0 24/0±39/0  -12/0 ±53/0 -42/0±45/0 اختلاف
P value* 359/0 827/0 548/0  

 )cmدور باسن(

 701/0 63/99±80/0 33/100±15/1 12/101±59/1 پیش
 644/0 37/99±83/0 78/100±23/1 75/100±42/1 پس

 455/0 -26/0±45/0 45/0 ±54/0 -37/0±52/0 اختلاف
P value* 481/0 411/0 567/0  

hsCRP (mg/dl) 

 720/0 34/3±45/0 12/3 ±55/0 76/2±48/0 پیش
 001/0 57/3± 64/0 60/1 ±23/0 80/1±18/0 پس

 132/0 23/0± 64/0 -21/1± 48/0  -96/0± 46/0 اختلاف

P value* 050/0 008/0 716/0  

 ؛      *آزمون تی زوجANOVAآزمون #گین؛    میان ±خطاي معیار 
و  یسن نیانگیسه گروه از نظر م نیمطالعه ب يدر ابتدا 

وجود نداشت  يدار یتفاوت معن یقلب يماریطول ابتلا به ب

در  نی.).  همچن=P 299/0 و =079/0P ( به ترتیب

 يداریمورد مطالعه تفاوت معن يهاگروه نیمطالعه حاضر ب

 ژهیوبه  هايزمغذیو ر هايمغذدرشت ،يانرژ افتیاز نظر در

و ... در ابتدا و  ومی، سلنE نیتامی، وC نیتامیفولات، و

 يهاافتهیمشخصات مرتبط با  مداخله وجود نداشت. يانتها

مطالعه  يدر ابتدا hsCRPبه همراه غلظت  کیآنتروپومتر

مورد مطالعه در  يهادر گروه ياریو دو ماه پس از مکمل

ورده شده است. همانطور که قابل مشاهده است، آ 2جدول 

 يدو گروه در ابتدا و انتها کیآنتروپومتر يپارامترها نیب

از  چکدامیها در هاز نظر درون گروه نیمطالعه، و همچن

. دیمشاهده نگرد يداریتفاوت معن یمورد بررس يهاگروه

مطالعه هم در گروه  يمطالعه نسبت به ابتدا يدر انتها

و هم در گروه  3چرب امگا دیننده اسک افتیدر

سطح  E نیتامیو و 3چرب امگا دیکننده توأم اسافتیدر

hsCRP کم شد. يداریبطور معن 

ها در دو گروه مورد مطالعه ژن نیمربوط به ب يهاافتهی

آورده شده است. همانطور که مشاهده  3در جدول 

سه گروه مورد  نیدر ب SIRT1ژن  انیب زانیگردد، میم
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 Tukeyمتفاوت بود. آزمون  يداریالعه به طور معنمط

و  OE يهاگروه نیدار بیاختلاف معن نیاز وجود ا یحاک

PP ) 037/0بود=Pسه گروه  نیمطالعه ب ي). اما در انتها

ژن  انیب زانیاز نظر م يداریمورد مطالعه تفاوت معن

hTERT .مشاهده نشد  

 در گروه هاي مورد مطالعه hTERTو  SIRT1. یافته هاي مربوط به بیان ژن هاي 3جدول 

 
 OPگروه 

)20 n=( 
 OEگروه 

)21 n=( 
 PPگروه 

)19n=( P value 

SIRT1  31/0±44/1 79/0±77/2 16/0±95/0 039/0 
hTERT  25/1±89/1 50/2±24/5 54/0±63/1 158/0 

 
 گیرينتیجهبحث و 

بـه تنهـایی یـا  3یاري  با امگا در مطالعه حاضر مکمل

دار سـطوح منجـر بـه کـاهش معنـی Eهمراه با ویتـامین 

باشد که گـروه گردید. البته لازم به ذکر می hsCRPسرمی 

کـاهش بیشـتري را در  Eو ویتـامین  3کننده امگا دریافت

کننـده تنهـا نسبت به گروه دریافت hsCRPسطوح سرمی 

در ترکیب  3رسد که امگا نمودند. به نظر می تجربه 3امگا 

کنند تا منجـر به صورت سینرژیکی عمل می Eبا ویتامین 

گردنـد.  CRPبه کاهش فراینـد التهـاب از طریـق کـاهش 

بـر روي سـطوح سـرمی  Eیاري  بـا ویتـامین اثرات مکمل

CRP  در مطالعات مختلف ثابـت نبـوده اسـت. بـه عنـوان

 IUیاري  با و همکاران مکمل Aryaeianمثال، در مطالعه 

داري ماه منجر به کاهش معنی 3به مدت  Eویتامین  400

 افراد مبتلا به آرتریت روماتوئیـدي نگردیـد CRPدر سطح 

یاري  و همکاران مکمل Bhattacharya). اما در مطالعه 15(

را در  CRPمـاه سـطح  2بـه مـدت  Eویتامین  IU 200با 

داري یت زانـو بـه طـور معنـیبیماران مبتلا به اوستئوآرتر

نشان داده است  ریمتاآنالیز اخ کی). نتایج  16( کاهش داد

توانـد منجـر بـه کـاهش می Eیاري  با ویتـامین که مکمل

). اسیدهاي چـرب 17( گردد CRPدار سطوح سرمی معنی

توانند خاصیت ضد التهابی داشته و منجر به نیز می 3امگا 

و  IL-1 ،IL-12بی نظیـر هاي التهـاکاهش تولید سیتوکین

TNF-α ــد ــین 18( گردن ــوع اســید چــرب همچن ــن ن ). ای

سرمی را بـه خصـوص در افـراد بـا  hsCRPتواند سطح می

 ).19( بالا کاهش دهد hsCRPسطح 

 SIRT1هـاي این مطالعه نشان داد کـه بیـان ژن نتایج

نسبت بـه  Eو ویتامین  3م امگا أدر گروه دریافت کننده تو

باشد. مطالعـات داري بیشتر میه طور معنیدو گروه دیگر ب

نشان داده بودنـد کـه اسـیدهاي چـرب  کشت سلولی قبلاً

از طریـق افـزایش  SIRT1قادر به افزایش بیان ژن  3امگا 

در ماکروفاژهـا  AMPKو فعالسـازي  فسفریلاسـیونبیان، 

هاي پـیش تواننـد بیـان سـیتوکینبوده و از این طریق می

قـادر بـه داسـتیله  SIRT1). 20( التهابی را کاهش دهنـد

بوده کـه منجـر  AMPKپس از فعال سازي  NFkBکردن 

ــیگنالینگ  ــار س ــه مه ــان ژن NFkBب ــابی و بی ــاي الته ه

بـه مهـار پیـري  منجـرهمچنـین  SIRT1). 21(گردد می

ها منجر هاي اندوتلیال شده و اثرات آن در این سلولسلول

نشـان  قـبلاً). 22(گـردد به کاهش عواقب آترواسکلروز می

 E نیتـامیو و 3تـوام امگـا  ياریـداده شده بود کـه مکمل

در افــراد مبــتلا بــه  PGC1aژن  انیــب شیمنجــر بــه افــزا

مطالعـه  ه). نتیجـ23( گـرددیعروق کرونر قلـب م يماریب

و یـا  3یـاري بـا امگـا نشان داد که مکمل نیحاضر همچن

 دار در سـطح بیـان ژنباعث ایجاد تغییر معنی Eویتامین 

hTERT و  3م بـا امگـا أیاري  توگردد. هر چند مکملنمی

قابل توجه سـطح بیـان ژن  باعث افزایش نسبتاً Eویتامین 

hTERT   در بیماران گروهOE ريگردید، اما از لحاظ آمـا 

دار نبود. در یک مطالعـه کـه بـه منظـور این افزایش معنی

بر روي سن تلومریک در بیمـاران قلبـی  3بررسی اثر امگا 

ــروه دریافت ــه گ ــد ک ــد، مشــخص گردی ــده انجــام ش کنن

ترین سـرعت را در سـریع EPA+ DHAترین مقـدار پایین
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کوتاه شدن تلومرها داشتند و سرعت کوتاه شدن با افزایش 

نشان  يگری). مطالعه د24( یافتکاهش می 3 ادریافت امگ

گرم  3داد که تغییرات شیوه زندگی در کنار مصرف روزانه 

دار فعالیت تلـومراز در ارتباط با افزایش معنی 3روغن امگا 

ــراد بزرگســال ســالم میدر لکوســیت ــرددهاي اف ). 25( گ

و همکاران نشـان دادنـد کـه تجـویز  Bermudaهمچنین، 

سـرکوب فعالیـت تلـومراز انـدوژن در  همنجر ب Eویتامین 

 Eگـردد. تجـویز ویتـامین هاي سرطانی تخمدان میسلول

شـده و  mRNA hTERTوح همچنین منجر به کاهش سط

). اینکــه چــرا در 26( فعالیــت پروموتــور آن را کــاهش داد

در   hTERTمطالعه حاضر علیرغم افزایش سطح بیـان ژن 

بـه  احتمـالاً نبـود،دار این افزایش معنی OEبیماران گروه 

هاي باشــد کــه فعالیــت تلــومراز در ســلولایــن خــاطر می

PBMC گـردد کـه  بایستی ذکـر نیباشد. همچنپایین می

دریافت مواد مغذي تنها یکی از عوامل تاثیرگـذار بـر روي 

hTERT   بوده و فاکتورهاي متعدد دیگـري نظیـر التهـاب

سیستمیک، چـاقی، اسـترس اکسـیداتیو و فعالیـت بـدنی 

کننده طـول تلومرهـا در سراسـر دوران بزرگسـالی  تعیین

 ).24( باشدافراد می
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ياریمطالعه نشان داد که مکمل نیا جینتا یطور کل به

را در  SIRT1 انیـب زانیـم تواندیم E نیتامیو و 3با امگا 

 ریداده اما تـاث شیافزا يعروق کرونر يماریافراد مبتلا به ب

ــ ــدر ب يداریمعن ــدر ا hTERTژن  انی ــدارد.  نی ــراد ن اف

بـه  توانـدیم E نیتـامیو و 3با امگا  ياریمکمل ن،یهمچن

بـه عنـوان  احتمـالاً یسـرم hsCRP انزیکم کردن م لتع

کـاهش عـوارض التهــاب و  يمناسـب بـرا ياسـتراتژ کیـ

 يمـاریشده در افـراد مبـتلا بـه ب دهید ویداتیاسترس اکس

 .ردیمورد استفاده قرار گ یعروق -یقلب

 تشکر و قدردانی
یـاري  پـروژهاز کلیه افرادي کـه مـا را در انجـام ایـن 

ور کمـال تقـدیر و کردند خصوصـاً اسـاتید راهنمـا و مشـا

 سپاسگزاري را داریم.
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Abstract 

Background: Studies have shown that Sirtuins have critical roles in the regulation of inflammation 
and oxidative stress, while hTERT has a protective effect via increasing the length of telomers in 
cardiovascular disease. The aim of this study was to assess the effects of omega 3 and vitamin E 
supplementation on the gene expressions of SIRT1 and hTERT and serum hsCRP level in CAD 
patients. 
Materials and Methods: Participants in this Randomized Clinical Trial consisted of 60 non-
smoking male CAD patients, with age ranges 45- 65 years, who were categorized into three groups, 
receiving: 4g/day of omega 3 and vitamin E placebo (OP); omega 3 (4g/day) and vitamin E 
400IU/day (OE); and omega 3 and vitamin E placebos (PP) for two months. 
Results: Gene expression of SIRT1 increased significantly in the OE group (P = 0.039), but gene 
expression of hTERT was not significantly different between the study groups. Supplementation 
with omega 3 and also co-administration of these fatty acids with vitamin E significantly decreased 
hsCRP level in OP and OE groups (P=0.008 and P= 0.050, respectively). 
Conclusion: Supplementation with omega 3 and vitamin E seems to include beneficial effects on 
CAD patients, possibly via increasing gene expression of SIRT1, and also by lowering 
inflammation through decreasing serum level of hsCRP in these patients. 
Keywords: CAD, vitamin E, omega 3, hsCRP, SIRT1, hTERT. 
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